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“Llegará una época en la que una investigación diligente y prolongada sacará a la luz cosas que hoy 
están ocultas. La vida de una sola persona, aunque estuviera toda ella dedicada al cielo, sería 
insuficiente para investigar una materia tan vasta... Por lo tanto, este conocimiento sólo se podrá 
desarrollar a lo largo de sucesivas edades. Llegará una época en la que nuestros descendientes se 
asombrarán de que ignoráramos cosas que para ellos son tan claras... Muchos son los 
descubrimientos reservados para las épocas futuras, cuando se haya borrado el recuerdo de nosotros. 
Nuestro universo sería una cosa muy limitada si no ofreciera a cada época algo que investigar... La 
naturaleza no revela sus misterios de una vez para siempre” 
LUCIO ANNEO SÉNECA, Cuestiones naturales, 
Libro 7, siglo primero 
 
“En algún sitio algo increíble espera ser descubierto.” 
“En la Ciencia, la única verdad sagrada, es que no hay verdades sagradas.” 
CARL SAGAN 
 
“….comencé investigando esta materia a petición de Náucrato, el geómetra, en la época en la que 
vino a Alejandría y permaneció conmigo, y, cuando terminé los ocho libros se los entregué en el 
momento, muy deprisa, porque estaba marchándose por mar; no habían sido revisados, de hecho los 
escribí de un tirón posponiendo su revisión hasta el final…” 
 
APOLONIO DE PÉRGAMO 
Apodado el gran Geómetra 
 
 
Desafortunadamente no nos ha llegado ningún texto intacto de Eratóstenes. Conocemos su obra por 
la multitud de fragmentos diseminados en las obras de autores posteriores. Sus contemporáneos, por 
envidia le llamaron “el beta”, haciendo referencia a que era el segundo mejor en todo. Sin embargo, 
está claro que Eratóstenes fue Alfa en muchos campos. En sus últimos años, cuando era ya 
octogenario, se dice que se volvió ciego y que murió por suicidio dejando de comer…… 
Sin embargo, Carl Sagan acota que “Eratóstenes no tuvo más herramientas que palos, ojos, pies y 
cabeza y un gran deseo de experimentar, y que con estas pocas herramientas (y sin salir de 
Alejandría) dedujo correctamente la circunferencia de la Tierra con una enorme precisión y un 
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RESUMEN 
Introducción y Objetivos: La obesidad es un grave problema de salud pública en la mayoría de las 
sociedades con estilos de vida occidentalizados. En Venezuela, son pocos los estudios que han 
abordado la epidemiología de la obesidad y ninguno que haya  determinado los puntos de corte de 
circunferencia abdominal para nuestra localidad.  Por esto, el objetivo del presente estudio fue 
diseñar un estudio clínico-epidemiológico que permitió establecer el comportamiento 
epidemiológico del SM y sus componentes individuales, incluyendo la obesidad, así como la 
determinación de los puntos de corte para la circunferencia abdominal. 
Resultados: La prevalencia de obesidad según el IMC para ambos sexos y todos los grupos etarios 
fue del 33,3% (n=701) mientras que la prevalencia de sobrepeso fue del 34,8% (n=733). La 
prevalencia de obesidad abdominal usando los puntos de corte sugeridos 
IDF/AHA/NHLBI/IASO/ADA  y los sugeridos por el ATPIII fueron del 74,2% y del 51,7% 
respectivamente. 
En relación con el cálculo de los puntos de corte para nuestra población, las mejores variables 
metabólicas predictivas para la obtención de clústers de individuos sanos metabólicamente ó 
enfermos fueron en conjunto: HOMA2-IR, HOMA2-βcell y Triacilglicéridos los puntos de corte 
para circunferencia abdominal tanto para hombres como para mujeres fue de 98,15 cm y 91,5 cm, 
respectivamente.  
Conclusiones: La prevalencia de obesidad en la Ciudad de Maracaibo es elevada, equiparable a la 
de países como los EUA. Este problema se acentúa si se toma en cuenta el número de individuos 
con obesidad abdominal según los puntos de corte considerados como clásicos. Sin embargo, dicha 
prevalencia se reduce drásticamente a un 35% al utilizar los puntos de corte propuestos por este 
estudio. 
ABSTRACT 
Introduction and objectives: Obesity is a serious public health problem in most westernized 
societies. In Venezuela, few studies have addressed the epidemiology of obesity even less those 
who have undertaken waist circumference cut-off points for our city. In this sense, the objective of 
this study was to design a clinical-epidemiological trial with multistage random sampling design in 
order to establish the epidemiological behavior of the MS and its individual components, including 
obesity, as well as determining the cut-off points for abdominal circumference. 
Results: obesity prevalence according to BMI for both sexes and all age groups was 33.3% (n=701) 
and the overweight prevalence was 34.8% (n=733). The prevalence of abdominal obesity using the 
cut-offs suggested by IDF/AHA/NHLBI/IASO/ADA-2009 and those suggested by the ATPIII were 
74.2% and 51.7% respectively. 
In relation to WC cutoffs calculation, the best metabolic overall predictors’ variables for clusters 
formation were: HOMA2-IR, HOMA2-βcell and triglycerides (TAG). The cut-off for WC was 
98.15 cm and 91.5 cm, for men and women respectively.  
Conclusions: The prevalence of obesity according to BMI in the city of Maracaibo is high, 
comparable to that of countries like the US. This problem is accentuated taking into account the 
number of individuals with abdominal obesity, since the prevalence individuals with a high-risk 
waist circumference doubles the number of obese people by diagnosed by BMI. The cut-off points 
for our population in this study (Male: 98.15 cm and Women: 91.5 cm) is shown to be in an 
intermediate point between those suggested by the recent harmonization of criteria for SM and 




1. Epidemiología de la Obesidad: La obesidad como problema de salud pública 
La obesidad es un grave problema de salud en el ámbito mundial y su prevalencia sigue 
incrementándose, incluso en países en vías en desarrollo1. En Venezuela, la obesidad emerge como 
un punto de importancia en la agenda de salud particularmente en áreas urbanas donde coexiste con 
sus comorbilidades clásicas (hipertensión arterial, síndrome metabólico, diabetes mellitus tipo 2 y 
enfermedad cardiovascular) y paradójicamente, con la desnutrición2.  
El creciente aumento en la prevalencia de la obesidad y el sobrepeso y su influencia sobre la 
salud global se ha venido aceptando como un fenómeno pandémico, ya que para el año 2010 ambas 
condiciones estuvieron involucradas en 3,4 millones de muertes en el ámbito mundial. Datos 
derivados de estudios realizados en los Estados Unidos de América (EUA) han sugerido que si la 
prevalencia de obesidad sigue en ascenso podría llevar a una caída importante en la expectativa de 
vida. De hecho, hay una preocupación casi universal sobre los riesgos asociados a la obesidad, de 
forma que la Organización Mundial de la Salud (OMS) introdujo una iniciativa para detener el 
crecimiento de esta condición para el año 2025,  recomendando un monitoreo global de los posibles 
cambios en su prevalencia en todos los países del orbe3. 
Lamentablemente -hasta la fecha-  la vigilancia de los cambios en la prevalencia de la 
obesidad y el sobrepeso han dependido en gran parte de la realización de estudios “domésticos” y 
no de iniciativas a nivel mundial. Peor aún, muchos de los estudios de salud nacionales que se han 
diseñado para estudiar la prevalencia de obesidad se han llevado a cabo mediante cuestionarios 
auto-administrados,  por lo que el auto-reporte en relación al peso y la talla suele estar sometido a 
un sesgo importante. En el caso contrario, en aquellos estudios donde se evalúa a los participantes 
con personal entrenado se obtiene información directa y veraz del peso y la talla, pero resulta 
evidente que pocos países tienen la capacidad económica y logística de implantar estudios de este 
tipo tanto en un diseño transversal como en valoraciones repetidas en función del tiempo4.  
A pesar de la relativa escasez de información completa sobre la prevalencia de sobrepeso y 
obesidad en la mayoría de los países del mundo (fuera del ámbito Europeo y Norteamericano), 
diversos análisis sistemáticos han tratado de evaluar sus niveles y tendencias. Por ejemplo, 
Finucane y cols. utilizaron datos de 369 encuestas nacionales y 591 encuestas sub-nacionales 
(provenientes de encuestas de salud publicadas y no publicadas) de 199 países con 9 millones de 
participantes para estimar las tendencias del IMC promedio entre 1980 y 2008 en adultos mayores 
de 20 años5. Estos autores encontraron que entre 1980 y 2008 el IMC promedio estandarizado por 
edad se incrementó 0,4 kg/m2  por década para el sexo masculino y 0,5 kg/m2 por década para el 
sexo femenino, observándose diferencias sustanciales según el género y la región estudiada. 
Notablemente las tendencias sub-regionales abarcaron cambios en un rango de 1,4 Kg/m2/década en 
hombres y 1,9 kg/m2/década en mujeres, observándose que el mayor incremento del IMC para 
ambos sexos ocurrió en Oceanía. Las regiones con la tendencia más aplanada o incluso con 
potencial de reducción en la prevalencia de obesidad fueron Europa Central y del Este para las 
mujeres y África Central y el Sur de Asia para los hombres5.   
De forma global, el IMC promedio para el año 2008 fue de 23,8 kg/m² (23,6–24,0 kg/m²) 
para hombres y del 24,11 kg/m² (23,9–24,4 kg/m²) para las mujeres, observándose que los hombres 
presentaron un IMC mayor que las mujeres en las subregiones de alto ingreso económico y un IMC 
menor en la mayoría de las regiones de ingresos medianos a bajos. En conjunto, la prevalencia de la 
obesidad fue del 9,8% (9,2–10,4%) en hombres y del 13,8% (13,1–14,7%) en mujeres para el año 
2008, lo cual casi duplica las prevalencias de 1980 4,8% (4,0–5,7%) para los hombres y 7,9% (6,8–
9,3%) para las mujeres, de forma que en el 2008 un estimado de 205 millones de hombres (193–217 
millones) y 297 millones de mujeres (280–315 millones) mayores de 20 años alrededor del mundo 
eran obesos y 1,46 millardos de personas (1,41–1,51 millardos) adultas presentaban un IMC igual o 
mayor a 25 kg/m² representando una prevalencia estandarizada por edad del 34,3% (33,2–35,5%)5.  
En una revisión sistemática reciente conducida por Ng M y cols. realizada sobre encuestas, 
reportes y estudios publicados (n=1769 estudios) entre 1980 y 2013 que reportaron datos de peso y 
talla (tanto de recolección directa como auto-reportados) calcularon la prevalencia de obesidad y 
sobrepeso por sexo, edad, país y año sobre una muestra de 19.244 individuos utilizando regresión 
lineal de efectos mixtos para corregir los posibles sesgos por el auto-reporte. Estos investigadores 
encontraron que la proporción de adultos con un IMC mayor de 25 kg/m2 se incrementó entre 1980 
y 2013 del 28,8% (95% UI 28,4-29,3%) al 36, 9% (36,3-37,4%)  en el sexo masculino y del 29,8% 
(29,3-30,2%) al 38,0% (37,5-38,5%) en mujeres. Igualmente, la prevalencia de estas condiciones 
aumentó de forma sustancial en niños y adolescentes tanto en los países desarrollados como en 
aquellos en vías de desarrollo, ya que el 23,8% (22,9-24,7%) de los niños y el 22,6% (21,7-23,6%) 
de las niñas padecían de obesidad o sobrepeso en los países desarrollados, mientras que del 8 al 
12,9% de los niños y del 8,4 al 13,4% de las niñas de los países sub-desarrollados presentan 
trastornos ponderales por exceso. En adultos, el panorama epidemiológico no resultó ser alentador 
ya que la proporción de hombres y mujeres con sobrepeso se incrementó del  28,8% (28,4-29,3%) 
en 1980 a 36,9% (36,3-37,4%) en el 2013 para los hombres, y del 29,8% (29,3-30,2%) al 38,0% 
(37,5-38,5%) para las mujeres. Estos cambios se han observado tanto en países desarrollados como 
en vías de desarrollo, aunque con diferencias en relación al sexo: En los países desarrollados los 
hombres tienden a presentar más obesidad que las mujeres mientras que en los países en vías de 
desarrollo la obesidad es más prevalente en mujeres que en hombres, recalcándose que dicho patrón 
se ha mantenido en el tiempo6.  
En relación a la distribución de la obesidad según los grupos etarios se detectaron 
comportamientos diferentes según el sexo y el grado de desarrollo económico. En los países 
desarrollados, en individuos del sexo masculino mayores de 10 años pudo observarse  un mayor 
porcentaje de obesidad y sobrepeso que en mujeres. Por el contrario, en los países sub-desarrollados 
las mujeres presentaron una prevalencia mayor de obesidad en relación a los hombres en edades 
mayores a los 25 años. En los países desarrollados la prevalencia de obesidad en hombres exhibió 
un pico alrededor de los 55 años, de forma que de cada tres hombres, dos presentaron sobrepeso y 
uno de cada 4 fue obeso. En el caso de las mujeres este pico se observó alrededor de los 60 años, 
con un 31,3% (95% UI 28,9-33,8%) de obesidad y un 33,5% de sobrepeso. En los países en vías de 
desarrollo la distribución por sexo fue bastante similar (14,4% para las mujeres y 14,4% para los 
hombres)3. Las tendencias en la prevalencia de obesidad en cohortes sucesivas en países 
desarrollados y en vías de desarrollo demostraron que ha habido un incremento en el peso para 
todas las edades, incluyendo niños y adolescentes, con una mayor ganancia de peso en el grupo de 
los 20 a 40 años. En los países desarrollados el pico de prevalencia de obesidad se está desplazando 
a edades más jóvenes6.  
En cuanto a la distribución espacial se observó que la prevalencia de obesidad difiere 
ampliamente entre los diferentes continentes e incluso entre países del mismo continente. En 
adultos, la prevalencia excede el 50% en Tonga, Nauru y Papúa-Nueva Guinea para ambos sexos y 
en Kuwait, Kiribati, Micronesia, Libia, Qatar, Tonga y Samoa en mujeres. Para el año 2013, en los 
Estados Unidos de Norteamérica (USA) un tercio de los hombres (31,6% [30,0-33,4%]) y las 
mujeres (33,9% [31,8-35,7%]) eran obesos, mientras que en Centroamérica y Sudamérica 14 países 
tienen prevalencias de obesidad por encima del 20%. A pesar que se expresó anteriormente que la 
prevalencia de obesidad se ha incrementado con el tiempo, China y la India se presentan como 
excepciones importantes, ya que para el año 2013 presentaron prevalencias menores al 5% (China: 
3,8% (3,5-4,3%) en hombres y 5,0% (4,5-5,5%) en mujeres; India: 3,7% (3,3-4,1%) para hombres y 
4,2% (3,8-4,8%) para mujeres6. Este estudio enfatiza que el 50% de los 671 millones de obesos en 
el mundo viven en 10 países: USA, China, India, Rusia, Brasil, México, Egipto, Alemania, Pakistán 
e Indonesia. Los USA da cuenta del 13% del total de los individuos obesos, con un 15% para China 
y la India considerado en conjunto. Por otro lado, a pesar que las prevalencias de obesidad son 
menores en los países en vías de desarrollo, su elevada densidad poblacional hace que el 62% de los 
obesos se encuentren en el tercer mundo6.  
Venezuela no ha escapado de esta realidad ya que han sido pocos los estudios que han 
puesto en evidencia la magnitud del problema tanto en adultos como niños y adolescentes, la 
mayoría de ellos de tipo transversal y locales7-9. Más aún, no contamos con datos de prevalencia de 
obesidad abdominal, ni con estudios que hayan revelado los puntos de corte apropiados para 
definirla en nuestra población, tal como han sugerido diversas instituciones avocadas al estudio de 
la obesidad, diabetes y SM como la International Diabetes Federation (IDF)10,11. 
  Hasta la fecha no se han diseñado estudios prospectivos que investiguen el impacto de los 
factores de riesgo para obesidad sobre individuos sanos en el contexto de nuestra cultura, trasfondo 
genético y demográfico, ni tampoco estudios que hayan explorado el comportamiento de la 
obesidad en un marco secular para todos los grupos etarios. Sin embargo, recientemente el Instituto 
Nacional de Nutrición ha publicado los primeros datos nacionales sobre el comportamiento 
epidemiológico de esta condición derivados de un estudio transversal realizado sobre 24.000 
individuos de ambos sexos con edad comprendida entre los 7 y 40 años seleccionados con muestreo 
aleatorio dentro instituciones educativas de nivel primario, secundario y universitario. Este estudio 
arrojó que en el grupo de 7 a 17 años se registró una prevalencia de sobrepeso de un 14,52% y un 
9,56% de obesidad, mientras que en los adultos el 54,95% presentó malnutrición por exceso, 
observándose que la prevalencia de sobrepeso fue de 29,52% y 25,43% de obesidad. Es importante 
destacar que en los estados Barinas, Delta Amacuro y Zulia se observaron cifras de obesidad 
mórbida que casi duplican las cifras encontradas a nivel nacional12. 
2. Adiposidad total vs obesidad abdominal: La grasa visceral y su vínculo con las 
enfermedades cardiometabólicas 
La composición del cuerpo humano puede ser estudiada desde varios “niveles estructurales”. 
En el nivel más básico puede realizarse sobre la base de la cuantificación de sus átomos 
constituyentes: es decir, Carbono, Calcio, Potasio, Hidrógeno, entre otros. En el siguiente nivel – el 
molecular- se pueden cuantificar la cantidad de agua, proteínas y grasa. A nivel celular, puede 
medirse el fluido extracelular y la masa celular corporal, y finalmente, ya al nivel tisular puede 
estudiarse la cantidad y distribución del tejido adiposo, músculo y hueso. Los niveles de 
composición atómico, molecular y celular pueden estudiarse mediante métodos de análisis directos 
como la activación de neutrones, la dilución isotópica y el conteo corporal total13.  
Los métodos de referencia (Criterion methods) miden una propiedad del cuerpo 
fundamentalmente a nivel tisular, como por ejemplo su densidad, o describen la cantidad y 
distribución del tejido óseo, muscular y adiposo mediante el uso de  rayos-X o técnicas de 
resonancia magnética: densitometría, Tomografía computada (CT), Resonancia magnética nuclear 
(MRI) y la absorciometría con rayos X de doble energía (DXA). En general, los métodos directos 
son costosos y requieren equipos especializados que no están al alcance para el uso clínico de 
rutina. Por esta razón los denominados métodos indirectos como la antropometría y la impedancia 
bioeléctrica (BIA) proveen un estimado (o índices) de la composición corporal real obtenida a partir 
de los métodos directos o de los métodos de referencia13. Es por esto que los métodos indirectos 
dependen de las interacciones biológicas entre los componentes corporales, los tejidos y su 
distribución en individuos normales y como resultado tienden a tener errores predictivos mayores y 
a ser modificados de forma importante en procesos patológicos14.  Sin embargo, en función de su 
simplicidad, rapidez en la medición y costo, no es de extrañar que los métodos indirectos basados 
en la antropometría sean la base de la valoración clínico-epidemiológica de los trastornos 
ponderales. 
Las mediciones antropométricas representan los métodos más básicos para evaluar la 
composición corporal15, de forma que puede describirse la masa corporal, su tamaño, forma y grado 
de adiposidad. En vista que las medidas corporales cambian en función de la ganancia o pérdida 
peso corporal (asumiendo que la mayor pérdida sea de masa grasa), este método le proporciona por 
lo tanto al clínico o al investigador un surrogado de la adiposidad total en el contexto de una 
estandarización adecuada16.  
El IMC es tal vez el índice antropométrico más utilizado y  las ventajas más evidentes de su 
uso se encuentran la facilidad de su cálculo pues no se requiere de equipos sofisticados para su 
determinación, la gran disponibilidad de datos estandarizados a nivel mundial y a su bien 
establecida relación con los niveles de adiposidad corporal, morbilidad y mortalidad en adultos17.  
Debido a todas estas bondades, no resulta extraño que la OMS haya recomendado la clasificación 
ponderal basada en el IMC incluyendo grados para el bajo peso, el sobrepeso y la obesidad bajo la 
premisa que el riesgo de padecer DM-2 y de morir por enfermedades cardiovasculares se 
incrementa a partir de un IMC mayor o igual a 25 kg/m2 17,18. De hecho, en 1993 un grupo de 
expertos de la OMS propuso puntos de corte para el IMC de 25-29,9 kg/m2 para sobrepeso grado 1, 
de 30,0–39,9 kg/m2 para sobrepeso grado 2, y de 40,0 kg/m2 en adelante para sobrepeso grado 317, 
enfatizando que la ganancia de peso en la vida adulta se asocia a un incremento en la morbilidad por 
desórdenes músculo esqueléticos, alteraciones en la función respiratoria y de la mortalidad por DM-
2 y enfermedades cardiovaculares19. En 1997, una segunda reunión de consulta de expertos de la 
OMS18 propuso una subdivisión adicional del IMC entre 35,0–39,9 kg/m2, reconociendo que el 
manejo de la obesidad difería si esta sobrepasaba los 35 kg/m2. Para el año 2000 la OMS publica el 
reporte técnico N° 894 “Obesity: Preventing and managing the global epidemic” en el cual se 
reporta la forma final de la clasificación ponderal según el IMC que se conserva hasta la fecha19,20. 
En un meta-análisis muy reciente elaborado por el grupo de Flegal y cols.  se investigaron 
las razones de riesgo (Hazard ratios, HR) para todas las causas de muerte en individuos con 
sobrepeso y obesidad en relación a los individuos normopeso en la población general, haciendo una 
revisión sistemática de la literatura hasta el 2012 seleccionando 97 estudios prospectivos con 2,88 
millones de individuos y  más de 270.000 muertes, encontrando que los HR promedio fueron de 
0,94 (95% CI, 0,91-0,96) para los individuos con sobrepeso, 1,18 (95% CI, 1,12-1,25) para todos 
los grados de obesidad, 0,95 (95% CI, 0,88-1,01) para la obesidad grado 1, y 1,29 (95% CI, 1,18-
1,41) para los grados 2 y 3 de obesidad. Este estudio revela que la obesidad en general (y 
particularmente grado 2 y 3) se asocia con un incremento modesto, aunque estadísticamente 
significativo, de muerte por todas las causas, reflejando que el IMC no se comportó como una 
variable de alto poder predictivo en este grupo de pacientes21. Este fenómeno puede explicarse 
desde múltiples hipótesis que van desde un mal ajuste de ciertas variables confundidoras como el 
consumo de cigarrillos hasta otras más plausibles como la asociación no uniforme entre el riesgo a 
enfermar y el IMC, ya que una proporción importante de la población puede tener exceso de peso y 
ser metabólicamente sana o tener un peso normal y tener disturbios metabólicos importantes22-24. De 
hecho, Wildman  y cols. en un estudio realizado sobre los datos del NHANES entre 1999 y 2004 
encontró que una considerable proporción de los individuos obesos de los EUA eran 
metabólicamente sanos, mientras que un número importante de personas delgadas presentaban la 
agregación de varias anormalidades metabólicas. Traducido esto a números el 29,2% de los 
hombres obesos y 35, 4% de las mujeres obesas (un total de 19,5 millones de individuos) tenían un 
perfil metabólico normal. En contraste, el 30,1 % de los hombres y el 21,1% de las mujeres 
delgadas presentaron anormalidades metabólicas (2 ó más), es decir, 16,3 millones de adultos25. 
 
Estas debilidades han llevado a que diversos autores hayan analizado las fuentes de posibles 
errores asociados al empleo del IMC como índice antropométrico. Por ejemplo, parece claro que 
parte de los errores de clasificación entre individuos de bajo riesgo cardiometabólico se deben a que 
los puntos de corte utilizados en la actualidad por la OMS se derivan de estudios de morbilidad y 
mortalidad realizados sobre población caucásica de ambos sexos y todas las edades17,19. Más aún, 
muchos estudios han sugerido la necesidad de explorar la posibilidad de puntos de corte por 
género26, grupos étnicos27 e incluso por grupos etarios28,29, de forma de compensar la imposibilidad 
del IMC de cuantificar el porcentaje total de grasa y distinguir entre la grasa total corporal y la masa 
magra total30,31, a pesar que muchos estudios han encontrado su asociación con un perfil lipídico 
desfavorable caracterizado por triacilglicéridos y colesterol de LDL elevados con HDL colesterol 
bajas32,33. 
 
En la búsqueda de un mayor indicador antropométrico, la evidencia clínica sugiere que la 
asociación entre la DM-2 y la obesidad central es mucho mayor que la observada con el porcentaje 
total de grasa. Estudios realizados con RMN y TAC han suministrado evidencia que soporta el 
hecho que la obesidad central y el tejido adiposo visceral son los mayores contribuyentes a las 
complicaciones metabólicas observadas en la obesidad34–37. De esta manera, la obesidad central se 
asocia a una disminución en la tolerancia a la glucosa, alteraciones en la homeostasis de la insulina, 
y una disminución en la deposición tisular de glucosa estimulada por insulina. Además de esto, 
varios estudios que han analizado la asociación de las diversas mediciones antropométricas y de 
grasa visceral han encontrado que la circunferencia abdominal es una mejor forma de medir la 
obesidad central debido a que es un mejor predictor de la cantidad de tejido graso visceral38-42. 
Es importante señalar que existe fuerte evidencia sobre la existencia de diferencias étnicas 
relacionadas con la CA y la cantidad de tejido adiposo visceral (TAV) cuantificado por tomografía 
computarizada (Gold Standard para la determinación de esta variable)43-46. De esta manera, una 
medida antropométrica puede representar diferentes cantidades de TAV y/o tejido adiposo 
subcutáneo (TAS) en diferentes grupos étnicos. Además, si la TAV es el indicador con mayor 
asociación al riesgo metabólico, los puntos de corte actuales de CA para identificar a individuos con 
riesgo elevado podrían sobrestimar o en su defecto subestimar la alteración en diferentes grupos 
étnicos47,48.   
 La composición de los tejidos presentes en abdomen muestra gran heterogeneidad, 
especialmente en cuanto a la proporción entre tejido adiposo y muscular así como de su localización 
específica, grado de irrigación e infiltración de macrófagos, por lo que es posible observar una 
relación cambiante en su interacción con los factores de riesgo metabólicos y cardiovasculares en 
las diferentes razas, grupos etarios y géneros, lo cual no permite el desarrollo de una definición 
universal de obesidad abdominal que pueda aplicarse uniformemente. Un caso particular es el de los 
asiáticos, quienes presentan mayor morbilidad con puntos de corte de CA más bajos que los 
individuos caucásicos27,46,49-52. De hecho, las definiciones propuestas para el SM  tanto por la IDF 
como la de la armonización de criterios (IDF/AHA/NHLBI/IASO/ADA-2009)53 consideran que la 
circunferencia abdominal debe ser específica para cada etnia y recomienda que deberían 
desarrollarse investigaciones exhaustivas antes de emplear puntos de corte para su uso en la práctica 
clínica53. 
La determinación de puntos de corte adecuados para la CA es de primordial importancia en 
el campo de la prevención, diagnóstico y pronóstico de la obesidad, SM, DM-2 y enfermedad 
coronaria. El punto de corte más utilizado durante años para el diagnóstico de obesidad abdominal 
fue propuesto por ATPIII (National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel III) en 
su definición de SM (CA >102 cm para hombres; y >88 cm para mujeres)54. Eventualmente se 
demostró que estos puntos de corte son inapropiados para las poblaciones asiáticas pero aplicables a 
poblaciones caucásicas no europeas49-52. Es por esto que en estas poblaciones los puntos de corte 
son relativamente más bajos; por ejemplo, para los habitantes del sur de Asia y de China los puntos 
de corte para CA son de  <90 cm para hombres y <80 cm para mujeres, y para los japoneses <85 cm 
para hombres y <90 cm para mujeres. En aquellas localidades en las que no se han determinado 
puntos de cortes específicos se recomienda el uso de aquellos de otras regiones hasta que se 
dispongan de los datos apropiados49-52. 
En la actualidad es claro que la mayoría de los individuos con obesidad desarrollan 
insulinorresistencia, DM-2, dislipidemia, gota, HTA y ECV, pero tal como ya se ha expuesto,  un 
porcentaje variable de los individuos obesos son sanos desde el punto de vista metabólico lo que 
incluye una sensibilidad a la insulina conservada. Estudios recientes sugieren que la inflamación, 
hipoxia y disfunción del tejido adiposo visceral y el depósito ectópico de TAG son los mediadores 
de la insulinorresistencia en humanos independientemente de la masa grasa corporal total55,56, hecho 
que se encuentra en consonancia con la idea de la existencia de los cuatro fenotipos metabólicos 
sugeridos por autores como Karelis57, que surgen de la combinación de la clasificación ponderal del 
IMC y la presencia o no de alteraciones metabólicas asociadas a la resistencia a la insulina y que 
dependiendo del trasfondo genético se expresarían a volúmenes y funcionabilidades diferentes de 
TAV. 
 
3. De la muerte adipocitaria al miocito disfuncional: ¿Nexo común entre los individuos 
delgados y obesos metabólicamente enfermos? 
Clásicamente, los adipocitos del tejido adiposo blanco han sido reconocidos como células 
profesionales almacenadoras de lípidos, remarcando el término profesional para diferenciarlas de 
otras células capaces de acumular lípidos en condiciones patológicas como los miocitos, células 
beta, neuronas y hepatocitos. La característica principal del adipocito maduro es su capacidad de 
almacenar grandes cantidades de grasa sin comprometer su integridad estructural.  Aunque la 
ontogenia del adipocito aún se comprende este proceso es motivo de gran investigación en la 
actualidad58,59,60.  Hasta la fecha, se conoce que las células mesenquimatosas se diferencian a 
adipoblastos, los cuales subsecuentemente expresan marcadores tempranos de transcripción propios 
de entrada a diferenciación a Pre-adipocito I, es decir las proteínas α2Col6, Lipoprotein-lipasa, 
IGF-1 y Krox20. Una vez que el destino biológico de esta célula se ha determinado se inicia la 
mitosis y el proceso de expansión clonal lo que dicta la entrada a la fase de Pre-adipocito II, 
caracterizada por la expresión de  las proteínas C/EBPβ/γ, SREBP-1, PPARγ2 y KLF5. La madurez 
de esta célula no se alcanza hasta que ocurre la regulación en alta de marcadores que producen el 
arresto celular y el comienzo de la acumulación de lípidos intracitoplasmáticos: C/EBPα, GLUT4, 
Perilipina, TNF-α, TGF-β, enzimas lipogénicas y lipolíticas. Finalmente, la aparición del adipocito 
maduro se completa cuando se expresan hormonas, citoquinas y enzimas relacionadas con el 
almacén y liberación de lípidos al torrente circulatorio61,62,63  
Tal vez, el aspecto más interesante de la diferenciación es como el Pre-adipocito es 
conducido hacia la obtención del perfil adipocitario maduro gracias a la interacción de miembros de 
la familia de los receptores PPAR-γ y  las CCAAT-enhancer-binding protein (C/EBP). En primer 
término es la expresión a corto plazo de C/EBPβ y C/EBPγ2, seguido cercanamente de la expresión 
de C/EBPα que activan la expresión de receptores PPARγ2, que en última instancia regulan la 
expresión de todos los genes responsables de la adipogénesis.   
El adipocito maduro es una célula altamente especializada cuya función principal es el 
almacén de energía en forma de triacilglicéridos, cuyo metabolismo se encuentra bajo un sistema de 
control central y periférico muy preciso58,64,65. Junto con este papel primordial, el adipocito también 
es una célula endocrina capaz de secretar una cantidad importante de hormonas como la leptina, 
adipsina, angiotensinógeno, adiponectina, TNF-α, la proteína estimulante de la acilación (SPARC) 
y la PGAR/FIAF (PPARγ Angiopoietin related/fasting-induced adipose tissue). Este secretoma 
incorpora a este tejido a procesos de índole inmunológica como la inflamación de bajo grado, 
fenómenos de auto-inmunidad, angiogénesis, deposición de matriz extracelular y remodelamiento 
por metaloproteinasas64,56, por lo que no es inusual que el tejido adiposo sea parte de varios sistemas 
como el eje adipo-insular66,67, el eje adipocito-vásculo-cerebral68,69,70  y el eje adipocito-miocito71,72.  
La plasticidad, es decir, la capacidad de una célula de adaptarse a cambios en el ambiente 
externo puede observarse en las células adiposas maduras en forma de hipertrofia e hiperplasia 
adipocitaria73. En el estado de sobre-ingesta de alimentos la capacidad del tejido adiposo de guardar 
el exceso de energía en forma de grasa puede alcanzar un límite causando el llamado “spill-over” 
(Rebosamiento) que puede afectar varios sistemas orgánicos en forma de síndrome de acumulación 
ectópica de grasa74,75,76. Esta sobrecarga nutricional y subsecuente daño ha sido observado en 
modelos de detención de crecimiento, en el que la realimentación se asocia a hiperinsulinemia, 
lipogénesis exagerada, cambios en la estructura de la membrana (con aumento en la proporción de 
ácidos grasos saturados) e incremento en la producción de triacilglicéridos que en última instancia 
conduce a hipertrofia adipocitaria y resistencia a la insulina muscular/hepática por acumulación 
anómala de triacilglicéridos en hígado y músculo, con activación de enzimas como las 
proteíncinasas C atípicas y disrupción de la señalización insulínica en tejido muscular74,75. Sin 
embargo, es importante señalar que junto a estas alteraciones asociadas a la interferencia en la 
señalización mediada por TAG, también la senescencia adipocitaria conlleva a cambios en el patrón 
de secreción cuantitativo y cualitativo de proteínas expresadas en el mismo. Por ejemplo, es bien 
conocido que la producción de Adiponectina disminuye en individuos con obesidad mientras que la 
secreción de resistina y TNF-alfa aumenta en consecuencia de la expansión de los depósitos 
grasos77,78,79. 
 
El estímulo continuo por sobre-alimentación y en consecuencia, la acumulación continua de 
lípidos  produce hipertrofia adipocitaria (140 – 180 µm de diámetro) progresiva que es limitada en 
última instancia por el suministro de oxígeno80. Numerosos estudios han demostrado que el flujo 
sanguíneo al tejido adiposo se encuentra disminuido en la obesidad81, sugiriendo que la hipoxia 
puede ser la principal causa del estrés del retículo endoplasmático adipocitario a través de la vía de 
respuestas de proteínas mal plegadas (UPR)81. De hecho, en el año 2004 Trayhurn y Woods 
sugirieron por primera vez que la hipoxia en el tejido adiposo más periférico produce un incremento 
en la secreción de citoquinas, factores de crecimiento y proteínas de fase aguda a nivel local  en un 
intento por incrementar una angiogénesis que no ocurrirá, incluso a pesar de la sobre-expresión de 
PDGF, TGF-β y Angiopoyetina82-85. Es probable que la detención del proceso de angiogenesis 
ocurra vía bloqueo de la expresión del VEGF, ya que se ha observado que en tejido adiposo de ratas 
ob/ob  la expresión de este factor de crecimiento no se incrementa con la hipoxia86 defecto que se 
asocia con una reducción del flujo sanguíneo al tejido adiposo en el ratón obeso y que podría 
explicar la reducción del flujo sanguíneo en la obesidad en seres humanos87. De esta forma, es muy 
probable que la hipoxia en el tejido adiposo se deba a hipoperfusión, especialmente luego que el 
adipocito ha ganado más de 100 µm de diámetro en plena fase hipertrófica. Este hecho trae como 
consecuencia una alteración en la expresión de varios genes -en particular, el de la adiponectina-  (el 
cual es activado por C/EBP e inhibido por UPR-induced CHOP (C/EBP homologous protein), lo 
cual modifica de forma crítica el secretoma adipocitario, resultando en un incremento de la 
expresión del factor inducido por hipoxia 1α (HIFactor-1α) que a la vez induce la transcripción del 
gen del GLUT1, IL-6, leptina, Inhibidor del activador del Plasminógeno - 1 (PAI-1)88,89. Este 
proceso había sido descrito en músculo hace más de 10 años, ya que se conocía que la hipoxia es un 
modulador del metabolismo de la glucosa, la cual, en una primera instancia (de forma aguda) induce 
la incorporación de glucosa vía incremento de la síntesis del GLUT-1, pero ya en una instancia 
crónica puede observarse una caída en el transporte de glucosa debido a serin-treonin-fosforilación 
del IRS-1 y el receptor de insulina. Si este proceso ocurre en el adipocito traería como consecuencia 
la estimulación en la lipólisis, liberación de ácidos grasos al torrente circulatorio y finalmente más 
resistencia a la insulina90,91. 
 
De forma de completar el panorama del adipocito en este ambiente hipóxico, debe recalcarse 
el papel de los macrófagos en este contexto pro-inflamatorio92,93. Como se ha descrito 
anteriormente, la resistencia a la insulina depende en buena parte de la distribución regional del 
tejido adiposo y de la capacidad de plasticidad del mismo94. En este sentido, los macrófagos que 
infiltran el tejido adiposo en esta fase son responsables de impedir que nuevos adipocitos se 
originen a partir de pre-adipocitos mediante la secreción de TNF-α e IL-1, muy reconocidos 
supresores del programa adipogénico que acúan por intermedio de la proteína NF-κB inhibiendo la 
expresión del gen del receptor PPARγ. El secretoma macrofágico incluye proteínas como el VEGF, 
TNF-a, IL-1b, IL-6, especies reactivas de oxígeno (ROS)  y prostaglandinas.  El reclutamiento de 
monocitos dentro del tejido adiposo es regulado por muchas moléculas pero el C-C motif 
chemokine ligand 2 (CCL2) y su receptor (CCR2) son quizá los más importantes,  hecho que abre 
un marco terapéutico al bloquear la infiltración de macrófagos alrededor de los adipocitos 
agonizantes o muertos95.  
 
El crecimiento progresivo y la posterior muerte de adipocitos producen daño colateral 
importante: la generación de miocitos esqueléticos resistentes a la insulina y con una expresión 
disminuida de miogenina (factor de transcripción específico involucrado en la miogénesis), IL-6, 
IL-8 y MCP-1 (proteína quimiotáctica de monocitos), con más altos niveles de ceramidas y menor 
capacidad mitocondrial96. La forma de cómo el músculo se vuelve resistente a la insulina implica la 
alteración de vías de señalización relacionadas con el receptor de esta hormona. De hecho,  Sir 
Phillip Randle  fue el primero en formular una hipótesis que proponía que los FFA competían con 
glucosa como sustrato para la oxidación mitocondrial de combustible, de forma que el exceso de 
Acetil-CoA inhibía al complejo multienzimático de la piruvato deshidrogenasa y posteriormente a 
la Fosfofructokinasa-1, lo cual bloqueaba la oxidación de la glucosa en la vía glucolítica97. Más de 
30 años después, Shulman, replanteó la hipótesis de Randle al encontrar que la acumulación de FFA 
y TAG  intramiocelulares conduce a la acumulación citosólica de metabolitos como diacilglicerol, 
ceramidas y acil~CoA, que fosforilan e inhiben tanto al receptor de insulina como al IRS-1, con 
bloqueo de las vías post-receptor de insulina IP-3K dependientes, disminuyendo la captación de 
glucosa a través del GLUT498. 
Al igual que el adipocito, el músculo esquelético también muestra rasgos de plasticidad 
anatómica y funcional. Se puede utilizar la glucosa o lípidos para la producción de combustible; sin 
embargo, en la obesidad la oxidación de lípidos se reduce debido a la disminución de la actividad de 
la carnitina palmitoil acil transferasa -1 (CPT1)99. En este sentido, la acumulación de TAG en tejido 
muscular puede atribuirse a dos razones básicas: Una reducción de la oxidación de los ácidos grasos  
y a un incremento en la síntesis de TAG 100,101. De esta manera, se ha evidenciado que los lípidos 
intramiocelulares son mejores predictores de resistencia a la insulina en músculo que el IMC y la 
relación cintura cadera102,103, y que se correlaciona de forma inversa con los niveles de Visfatina en 
tejido adiposo104. Es probable que el recambio de IMCL determine la cantidad de lípidos 
acumulados dentro del miocito, modulando el nivel de metabolitos lipídicos que inhiben la vía de la 
PI3K vía activación PKC atípicas.  
Pareciera difícil intentar explicar cómo un individuo delgado, con relativamente “poco” 
TAV podría  exhibir la mayoría de las alteraciones metabólicas observadas en un individuo obeso 
metabólicamente enfermo. Desde una perspectiva histórica, Ruderman y cols.105  en 1981 
plantearon la existencia de individuos que a pesar de no ser obesos presentaban alteraciones 
metabólicas que se asociaban comúnmente con la obesidad –especialmente- la hiperinsulinemia y la 
hipertrofia adipocitaria105,106. Estos autores acuñaron el término MONW (Metabolic Obese with 
Normal Weight) para identificar a las personas con este feno/genotipo metabólico distintivo. Es 
importante recalcar que la resistencia a la insulina, hiperinsulinemia y la dislipidemia puede 
evolucionar enmascarada por años debido al peso normal y la edad de estos individuos, ya que no se 
cree necesaria la pesquisa de este tipo de condiciones en individuos con estas características57,107.  
En general, las personas MONW son más jóvenes y responden mejor a la intervención nutricional y 
el ejercicio que las personas obesas con comorbilidades bien establecidas. Es por esto importante la 
identificación temprana de personas con MONW ya que pueda ayudar a prevenir su evolución a 
individuos obesos metabólicamente enfermos y en consecuencia, a diabetes mellitus tipo 2.108,109,110 
En un estudio conducido por DeLorenzo y cols, las mujeres con MONW tienen niveles elevados de 
marcadores pro-inflamatorios como la proteína C-reactiva, el TNF-a, IL-6, IFN-γ y la IL-1β, los 
cuales se correlacionaron con la adiposidad en comparación con individuos no obesos111, de forma 
que el tercil superior de porcentaje de grasa corporal se caracterizó por tener mayor edad, mayor 
IMC, mayor circunferencia de cintura, mayor LDL, TAG, HOMA, menor porcentaje de masa 
magra,  menores HDL y menor sensibilidad a la insulina en comparación con el primer tercil de % 
de grasa corporal. En otro estudio conducido por Romero y cols. se encontró que el diagnóstico de 
SM en individuos delgados fue más prevalente en el tercil superior de grasa corporal total que en el 
tercil inferior108. Finalmente, otros estudios han encontrado que los MONW presentan una mayor 
cantidad de grasa central109, mayor adiposidad subcutánea y visceral que los individuos 
normales109,112,113 así como una menor práctica de actividad física, menor gasto energético112 y un 
menor metabolismo basal  que aquellos con peso y metabolismo normal112,113.  
Sin embargo, Conus y cols.  ha resaltado las consistencia de varias observaciones en relación 
con los individuos con MONW: 1) Su prevalencia puede ser tan alta como el 45% dependiendo de 
los criterios utilizados, en especial, la edad, IMC y la etnicidad; 2) Las principales características 
que distinguen a los individuos con MONW de los controles son la sensibilidad a la insulina 
alterada, un perfil lipídico aterogénico, una mayor presión arterial, una menor actividad física y una 
mayor adiposidad abdominal/visceral, así como una menor actividad física; 3) Los individuos 
MONW tienen un riesgo mayor de padecer DM tipo 2 y enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica114. En este sentido, Ruderman y cols. ha propuesto un método de puntuación basado 
en estas características en el que un score mayor o igual a 7 identifica a individuos portadores de 
MOWN106. 
A pesar que los individuos MOWN pueden presentar una mayor masa grasa que los 
individuos metabólicamente sanos con peso normal resulta evidente que dicha proporción no es 
mayor que la de un individuo obeso metabólicamente enfermo, sobre todo a niveles de IMC 
extremos con suficiente acumulación de grasa que pudiese producir una hipoxia adipocitaria 
suficientemente importante como para expresar las mismas alteraciones descritas en los obesos 
metabólicamente enfermos, de hecho, hasta la fecha no se han conducido estudios que demuestren 
si la infiltración de macrófagos es un fenómeno de importancia dentro del tejido adiposo visceral en 
individuos con el fenotipo MONW. 
A manera de conclusión, varias dudas surgen acerca de estos dos fenotipos en particular en 
relación con la capacidad de la circunferencia abdominal como variables predictiva de salud 
metabólica. Por ejemplo, en el caso de un individuo portador de MONW una circunferencia de 
cintura normal puede arrojar un diagnóstico falso de buen estado de salud (falso negativo) porque 
no es de esperar un metabolismo alterado en un individuo con peso normal (o circunferencia 
abdominal por debajo del punto de corte). Por otro lado, la primera impresión en un individuo obeso 
sugiere una elevada probabilidad de que se trata de una persona enferma desde un punto de vista 
metabólico. En este sentido, al cuantificar la circunferencia abdominal en este individuo sería 
clasificado como enfermo sin estarlo (Falso positivo). Desde el punto de vista de la teoría de 
detección de señales, el falso positivo representa la detección de una señal anómala siendo en 
verdad normal y el falso negativo representan la no detección de una señal por lo demás anormal. 
Llevando esto a la práctica clínica, usando solo la circunferencia abdominal se podría detectar a una 
persona delgada como sana o como metabólicamente enferma? o por lo contario, ¿se podría 
clasificar a un individuo obeso como sano o enfermo? En estos casos, claramente la presencia de los 
fenotipos MONW y MHO pueden ser los responsables de la relativamente baja especificidad y 
sensibilidad que la CA ha mostrado en la mayoría de los estudios para separar a los individuos 














La obesidad se ha convertido en un grave problema de salud pública en el ámbito mundial. Sin 
embargo, en Latinoamérica la prevalencia de esta enfermedad no se ha estudiado en profundidad en 
la mayoría de los países de nuestro continente. Venezuela -y en particular- la ciudad de Maracaibo 
no escapa a esta situación de falta de información en relación con el comportamiento 
epidemiológico de los trastornos ponderales por exceso. En vista de la elevada prevalencia de la 
obesidad en países como los EUA, México y Chile nos ha impulsado a diseñar el Estudio de 
Prevalencia del Síndrome Metabólico de la Ciudad de Maracaibo, en el cual nos hemos planteado 
como primera hipótesis de trabajo que la prevalencia de obesidad es elevada y se comporta en 
espacio, tiempo y persona de forma similar a aquellos países americanos donde su frecuencia es 
elevada. 
Por otro lado, en vista de que carecemos de puntos de corte regionales para la circunferencia 
abdominal se propone el uso de un novedoso método de selección de individuos sanos/enfermos 
desde un punto de vista metabólico mediante la técnica de análisis de conglomerados, 
planteándonos como hipótesis: 1) que este método conducirá a una mejor selección de individuos y 
en consecuencia mejores AUC, sensibilidades y especificidades durante la construcción de curvas 
COR y 2) Que este método permitirá reconocer de forma adecuada los fenotipos MONW y MHO 
de forma que al extraerlos del proceso de construcción de curvas COR mejorará de forma 






El objetivo general de este trabajo fue el estudio del comportamiento epidemiológico de la obesidad 
en la Ciudad del Maracaibo, Venezuela.  
El primer objetivo específico fue el diseño de un estudio transversal cuyo propósito fue la 
estimación de la prevalencia de SM y la de sus componentes individuales, en ellos la obesidad. El 
segundo objetivo específico se relacionó con la estimación de la prevalencia de obesidad según la 
clasificación ponderal de la OMS, así como la de obesidad abdominal tomando según los puntos de 
corte CA propuestos por la armonización de criterios de SM del año 200910 y por el ATPIII54. El 
tercer objetivo específico fue la estimación de los puntos de corte apropiados para la circunferencia 
abdominal en individuos de Maracaibo mediante el uso de técnicas de análisis multivariante. Por 
último, el cuarto objetivo específico fue evidenciar el efecto que tiene la presencia de los fenotipos 
metabólicos MHO y MONW sobre la especificidad, sensibilidad y área bajo las curvas COR. 
En el primer trabajo de esta tesis, publicado como "The Maracaibo city metabolic syndrome 
prevalence study: design and scope"115, se planteó el diseño de un estudio de tipo transversal, con 
muestreo aleatorio multietápico por conglomerados sobre la población de la Ciudad de Maracaibo 
(1.428.043 habitantes) con la finalidad de obtener estimaciones de la prevalencia de SM y de 
factores de riesgo cardiometabólicos en individuos adultos de nuestra localidad, obteniéndose un 
tamaño muestral de 1986 participantes en base a una prevalencia de SM del 27% obtenida de un 
estudio previo, un margen de error no mayor del 5% y un intervalo de confianza del 5%. En este 
estudio se delinean las estrategias de muestreo, entrenamiento del personal de salud que participó en 
el proceso de evaluación de los individuos enrolados y los procedimientos estadísticos generales 
involucrados en la auditoría y validación de la base de datos, así como del análisis general de los 
mismos. 
Por su parte, en el segundo trabajo publicado como “Epidemiologic Behavior of Obesity in the 
Maracaibo City Metabolic Syndrome Prevalence Study”118, se estimó  la prevalencia de obesidad 
usando la data generada en el estudio de prevalencia de Síndrome Metabólico de la Ciudad de 
Maracaibo. La muestra consistió en 2108 individuos de ambos sexos seleccionados al azar a los 
cuales se les evalúo clínicamente de forma completa incluyendo la recolección de medidas 
antropométricas como la talla, el paso y la circunferencia abdominal.  El diagnóstico de obesidad se 
realizó mediante el cálculo del IMC y posterior clasificación de los individuos según los criterios de 
diagnóstico ponderal según el IMC de la OMS y los puntos de corte de CA de la IDF-200910 y el 
ATPIII54. 
Finalmente, en el tercer trabajo titulado “Sensitivity and Specificity Improvement in Abdominal 
Obesity Diagnosis Using Cluster Analysis during Waist Circumference Cut-Off Point Selection”121 
se utilizó la base de datos del estudio de prevalencia de SM de la ciudad de Maracaibo y se clasificó 
ponderalmente dicha muestra según su IMC para luego estratificarlos en metabólicamente sanos o 
enfermos mediante técnicas de minería de datos, específicamente por análisis de conglomerados. Se 
utilizaron como variables predictivas para la obtención de dichos conglomerados el HOMA2IR, 
HOMA2bcell, TAG, PAD, PAS, PAM, TAG, glucosa en ayuno, Colesterol no HDL, índice 
TAG/HDL-C y hs-CRP. El proceso de la obtención de los puntos de corte se realizó con los 6 
fenotipos metabólicos y luego excluyendo en un primer término los individuos MONW y MHO y 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
En la primera publicación de esta tesis se explican los aspectos metodológicos del Estudio de 
prevalencia de Síndrome Metabólico de la Ciudad de Maracaibo115. Este proyecto de investigación 
tuvo por objeto estimar la prevalencia de esta condición en nuestra ciudad, ya que para la fecha no 
se contaba con información sobre el comportamiento epidemiológico de enfermedades crónico 
degenerativas de alta prevalencia como la obesidad, DM-2, Dislipidemias, Hipertensión Arterial, y 
de factores de riesgo cardiometabólicos como el sedentarismo, pre-diabetes y tabaquismo, entre 
otros. Para lograr este propósito se diseñó un estudio transversal, con muestreo aleatorio 
multietápico en  2.132  individuos de ambos sexos y mayores de 18 años residentes de la ciudad de 
Maracaibo que permitiera al mismo tiempo conocer la prevalencia de estas entidades116-120 y obtener 
los puntos de corte óptimos para la circunferencia abdominal121,122 así como de las variables 
lipídicas123, lipoproteína(a)124,  HDL y sus subfracciones, perfil oxidativo, TSH, T3L, T4L, 
anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea y anti-tiroglobulina125, insulina plasmática en ayuno126, 
HOMA127, análisis de polimorfismos de un solo nucleótido e identificación de nuevas mutaciones 
en genes involucrados en el metabolismo lipídico128,129, así como la calibración de la ecuación de 
riesgo de Framingham-Wilson para nuestra población130-132. Igualmente, la experiencia recabada en 
la implantación de los procesos de diseño, muestreo, inmersión en las comunidades, análisis de 
laboratorio, procesamiento estadístico de datos mediante análisis multivariante avanzado ha servido 
de base para la preparación de nuevos estudios que permitirán analizar el comportamiento secular y 
las tendencias de estas enfermedades, en especial, la obesidad. La intención final de este programa 
será el modelaje de la interacción de los factores de riesgo clásicos y nóveles y su contribución en el 
desarrollo del fenotipo obeso en nuestra localidad. 
Este protocolo fue diseñado sobre la base del cumplimiento de la declaración de Helsinki 
para la investigación en seres humanos y aprobado por el comité de Bioética del Centro de 
Investigaciones Endocrino – Metabólicas “Dr. Félix Gómez” (CIEM) de la Facultad de Medicina de 
la Universidad del Zulia, Venezuela. Se contempló que todos los individuos enrolados en el estudio 
fueran suficientemente informados de forma verbal y escrita sobre los procedimientos y pasos a 
seguir durante su evaluación, firmando para este propósito (en caso de ser afirmativa su 
participación) un consentimiento informado. 
Todo el personal proyectado a participar en la realización de las historias clínicas y la 
recolección de datos en general fueron capacitados en sesiones prácticas y evaluados con la 
finalidad de estandarizar la adqusición precisa y fiel de los datos de naturaleza demográfica, 
familiar y de antecedentes personales patológicos. Igualemente se realizó un entrenamiento riguroso 
en relación a los procedimientos antropométricos y el examen físico, los cuales fueron supervisados 
por un instructor calificado. Este proceso fue realizado en su totalidad por estudiantes de medicina ó 
médicos. 
Por otro lado,  la evaluación de la calidad de los datos obtenidos se planificó para todos los 
niveles de procesamiento. Para esto se contó con un coordinador responsable de supervisar  que 
dicha recolección correspondiera a cada protocolo de manejo en particular. En vista que la 
evaluación de los individuos se realizaría a nivel de las comunidades, la información generada en 
las historias clínicas y las muestras sanguíneas y/o suero, fueron trasladadas al CIEM para su 
procesamiento en el laboratorio o estadístico. En este último caso, todas las historias clínicas fueron 
digitalizadas (escaneadas) y guardadas en formato pdf y todos los datos de cada historia fueron 
transcriptos a una base de datos construida en el programa SPSS ver 15, que fue fiel reflejo de un 
libro de códigos  preparado con todas las variables contempladas en el proyecto.   Esta base de datos 
fue auditada en varias oportunidades de forma de evaluar la fidelidad del proceso de trsncripción. 
De forma de mejorar la comunicación y la participación de los individuos seleccionados se 
emplearon las siguientes estrategias: 1) Se entregó un folleto sobre los procedimientos y estudios de 
laboratorio a ser realizados, ofreciendo consulta médica gratuita a todos aquellos que presentaran 
alguna anomalía en dichos resultados. 2) Se involucró al personal médico de la localidad, 
particularmente a aquellos de hospitales tipo 1 o ambulatorios urbanos. 3) Se estableció contacto 
con los lideres de las comunidades y con trabajadores sociales de los centros de salud. 3) Las 
invitaciones a participar en el estudio fueron enviadas por intermedio de los líderes comunitarios y 
los trabajadores sociales. 5) Los centros de evaluación fueron escogidos de acuerdo a la localidad en 
que se estuviese laborando, pudiendo ser escuelas, centro comunitarios o centros de salud de 
atención primaria.  Se contempló que el proceso de muestreo, valoración de pacientes, construcción 
de la base de datos y procesamiento de los mismos ocurriera ente enero de 2007 hasta Abril de  
2009. Las principales variables a ser estudiadas en este proyecto se dividieron en 
Sociodemográficas (Edad, sexo, grupos etarios, estatus socioeconómico y educativo, parroquia de 
residencia), hábitos psicobiológicos (Consumo de tabaco, café, bebidas gaseosas, actividad física), 
variables antropométricas (talla, peso, IMC, CA), Antecedentes patológicos familiares en primer 
grado, antecedentes patológicos personales, signos vitales, tratamiento farmacológico recibido, 
antropometría e impedanciometría y variables relacionadas con metabolitos séricos (glicemia e 
insulina en ayuno, perfil lipídico, usPCR, T3L, T4L, TSH, Abs anti-tiroglobulina y Abs anti-
peroxidasa). 
A pesar que la construcción de la base primaria de datos, la auditoria de los mismos y el 
análisis primario de los datos (análisis de la normalidad de los mismos, procedimientos estadísticos 
descriptivos, tablas de contingencia y pruebas de asociación así como estadísticos univariantes se 
realizaron con el programa SPSS, debe hacerse notar que los procedimientos estadísticos 
avanzados, en especial los de naturaleza multivariante y de minería de datos fueron realizados en su 
totalidad con el lenguaje de programación R y  con el paquete R Studio, cargado con módulos 
específicos para cada tarea en particular.  
 En la segunda publicación de esta tesis118, se estudió la prevalencia de obesidad (según el 
IMC y según la circunferencia abdominal) en la ciudad de Maracaibo, Venezuela utilizando los 
datos generados en el Estudio de Prevalencia de Sindrome Metabólico de la Ciudad de Maracaibo 
descrito en la publicación número 1. En este sentido, la muestra estuvo constituida por 2.108 
individuos de los cuales el 46,91% (n = 989) fueron hombres y el 53,09% (n = 1119) fueron del 
sexo femenino y con una edad promedio de 38,68±15,42 años (CV = 42,04%). Al estratificar esta 
variable en grupos de 10 años se encontró que el 8,6% (n = 181) de los participantes se encontró en 
el grupo de 18 a 19 años, el 27,6% de los individuos (n = 581) se ubicó en el grupo de 20 a 29 años, 
el 18% (n = 380) en el de 30–39 años, el 20,1% (n = 423) en el grupo de 40–49 años, el 15,2% (n = 
320) en el de  50–59 y el 10,6 % (n =223) en el grupo de 60 años y más años. Esta distribución se 
correspondió cercanamente a aquella observada en la pirámide poblacional de nuestro país. 
Al analizar la muestra según su etnicidad, el grupo predominante fue el de raza mezclada 
con un 75,23% (n = 1586), seguido por los blancos hispánicos con un 16,17% (n = 341). Los grupos 
restantes correspondieron a indígenas americanos (4,74%, n = 100), afro-venezolanos (3,13% n = 
66) y otros (arábigos, orientales) con un 0,71%, (n = 15). Según el estatus socioeconómico, la 
mayor parte de los individuos se ubicó en la clase media con 838 miembros (39,75%) seguido por el 
grupo de la clase media-baja con 751 individuos (35,62%), la clase media-alta con 385 sujetos 
(18,26%), seguido de la clase baja-extrema pobreza con 103 individuos (4,88%), y finalmente la 
clase alta con solo 31 individuos (1,47%). 
En relación al comportamiento del IMC,  pudo observarse una distribución normal con una 
media aritmética de  28,25±6,28 kg/m2 (95% CI 27,98–28,52, CV = 22,2%), un valor mínimo de 
14,22 kg/m2 un valor máximo de 68,80 kg/m2. Cuando se analizó el comportamiento del IMC 
según grupos etarios se pudo apreciar su incremento hasta finales de la cuarta década, observándose 
una estibilización del mismo en los hombres y una ligera caida en las mujeres en la séptima decada 
de la vida.  La prevalencia de obesidad de acuerdo al IMC (≥30 kg/m2) para ambos sexos y todas las 
edades fue del 33,3% (n = 701) distribuido de la siguiente forma: a) Obesidad clase I,  20,4% (n = 
429). b) Obesidad clase II,   8,7% (n = 183) y c) Obesidad clase III,  4,2% (n = 89), mientras que los 
individuos con sobrepeso y normopeso y peso normal representaron el 34,8 (n = 733) y  el 29,8% (n 
= 629) respectivamente. La prevalencia de bajo peso fue solo del 2,1% (n = 45). En la 
estratificación por sexo se observó que la prevalencia de obesidad en las mujeres fue del 32,4% (n = 
363) mientras que en los hombres fue del 34,2% (n = 338).  
Este estudio también exploró el comportamiento de la CA en la muestra estudiada tomando 
en consideración los puntos de corte sugeridos para Latinoamérica de la armonización del 2009  
(IDF-2009)10 y los criterios del  ATPIII54. Esto debido a que para la fecha no se contaba con puntos 
de corte apropiados para la CA adaptados a nuestra población debido a la ausencia de trabajos en 
nuestra población, de forma que se encontró que la prevalencia de obesidad abdominal fue del 
74,2% (n = 1565) para IDF-2009  y el 51,7% (n = 1089) para ATPIII respectivamente.  Cuando se 
estratificó la circunferencia abdominal por grupos etarios y sexo (IDF-2009) la obesidad fue mas 
prevalente en mujeres del grupo de 60–69 años (94,8%), en el de 50–59 años (94,7%), 40–49 años 
(89,3%), >70 años (88,1%) y de 30–39 años (82,4%), mientras que en el grupo de los hombres  la 
prevalencia fue mayor en el grupo de los 60–69 años (94,8%), seguido por el grupo >70 años 
(92,6%), de 50–59 años (88,0%), de 40–49 años (84,1%), y en el grupo de  30–39 años  (79,7%). 
Como era de esperarse, al aplicar los puntos de corte de CA según el ATPIII las prevalencias fueron 
menores para ambos sexos, observándose las mayores prevalencias en los grupos etarios superiores. 
Así, la prevalencia en mujeres del grupo >70 años fue del (81,0%), del grupo de 50–59 años 
(79,7%), del de 60–69 años (70,8%), de 40–49 años (66,4%),y el de 30–39 años (61,7%); mientras 
que en los hombres el grupo con mayor prevalencia fue el de 40–49 años (61,2%), seguido por el 
grupo de 60–69 años (56,9%), el de 50–59 años (54,1%), el de >70años (44,4%) y el grupo de 30–
39 años (38,0%). Para una información mas detallada de dicha distribución pueden consultarse las 
tablas 6 y 7 de la publicación No 2.  
La tercera publicación de esta tesis121, tuvo el propósito de estimar los puntos de corte de la 
circunferencia abdominal al mejorar la selección de individuos sanos/enfermos desde el punto de 
vista metabólico utilizando técnicas de minería de datos, mas concretamente análisis de 
conglomerados bi-etápicos (Two Steps Cluster Analysis) y al mismo tiempo demostar que la 
relativamante baja sensibilidad y especificidad diagnóstica mostrada por la CA (alrededor del 60 al 
70% en la mayoría de los estudios)133,134,135  podía deberse a la presencia de individuos portadores 
de  fenotipos metabólicos como el MONW y el fenotipo MHO. De hecho, hasta la fecha no se 
registran estudios que exploren la distribución de estos fenotipos en aquellos estudios con alta 
especificidad y sensibilidad diagnóstica de la CA en detectar alteraciones metabólicas. 
Para lograr estos objetivos se utilizó la base de datos del estudio de prevalencia de SM de la 
Ciudad de Maracaibo, constituida por 2.230 individuos, de los cuales se seleccionarion 1902 debido 
a la exclusión de aquellos que no tenian determinación de insulina plasmática en ayuno o que 
padecían DM tipo 2, ya que el tratamiento farmacológico de esta condición modifica los niveles de 
insulina plasmática, glucosa en ayuno, TAG y el peso corporal. Previo a la realización del análisis 
de conglomerados, los participantes se clasificaron ponderalmente según su IMC en normopeso, 
sobrepeso y obesos (y éstos subdivididos en aquellos con obesidad clase I, clase II y clase III). 
Luego, a cada grupo ponderal se le aplicó la técnica de clusters bi-etápicos, clasificándolos como 
metabólicamente sanos o enfermos. Las variables cardio-metabólicas evaluadas como posibles 
predictores de enfermedad basadas en su función fisiológica y plausibilidad biológica fueron la 
presión arterial media, TAG, colesterol total, HDL-C, HOMA2-IR, HOMA2-βcell, HOMA2-S, 
glucosa en ayuno, colesterol no-HDL, índice TAG/HDL-C y hs-CRP; WC. La potencia predictiva 
de estas variables fue analizada de acuerdo a la calidad de los conglomerados, siendo las mejores: 
(a) HOMA2-IR y HOMA2-βcell para las muejres normopeso; (b) HOMA2-IR, HOMA2-βcell y 
TAG para los hombres normopeso; (c) HOMA2-IR y HOMA2-βcell para mujeres con sobrepeso; 
(d) HOMA2-IR, HOMA2-βcell y TAG para los hombres con sobrepeso; y (e) HOMA2-IR para 
hombres y mujeres obesos. La validación cruzada de los conglomerados se realizó mediante la 
división de la base de datos en dos grupos: una base de datos de entrenamiento y otra base de datos 
de validación. El nivel de concordancia entre ambas se analizó mediante la Kappa de Cohen. 
Una vez que los individuos fueron clasificados metabolicamente sanos o enfermos se 
procedió con la construcción de las curvas COR, en primera instancia con los 6 fenotipos 
metabólicos obteniéndose un punto de corte para la CA en el sexo femenino de 91,25 cm, con un 
área bajo la curva de 0,768, sensibilidad de 73,3%, y una especificidad de 68,5%. Para el sexo 
masculino resultó un punto de corte de 98,15 cm, un área bajo la curva de  0,786, 74,8% de 
sensibilidad y  69,7% de especificidad. Consideranto hipotéticamente a los fenotipos MONW y 
MHO señales anómalas, se construyeron a continuación curvas COR sin estos dos fenotipos. Para 
este caso, el punto de corte para la CA en mujeres resultó de 91,50 cm, con una mejoría 
estadísticamente significativa del área bajo la curva de 0,890, y una sensibildad del 80,1% y 
especificidad del 79,3%. El mismo comportamiento se observó en las curvas COR para el sexo 
masculino con un punto de corte de 98,15 cm, una área bajo la curva de 0,919, sensibilidad del 
83,8%  y especificidad del 82,3% . 
Finalmente, se construyeron curvas COR excluyendo a los individuos con sobrepeso, por lo 
que dichas curvas se construyeron solo con los fenotipos de individuos obesos metabólicamente 
enfermos y delgados metabólicamente sanos, pues consideramos a los individuos con sobrepeso 
(sanos o enfermos) como señales extremadamente similares que no pueden ser discriminados sólo 
con la CA. En este caso el punto de corte para las mujeres fue de 91,5 cm,con un área bajo la curva 
significativamente mayor de 0,982, una sensibilidad del 93,4% y especificidad del 93,7%. Para el 
caso de los hombres, el punto de corte fue de 98,15 cm, con un área bajo la curva de 0,998, 
sensibilidad del 96% y especificidad del 99,5%. La figura 6 de la publicación 3 muestra todas las 
curvas COR y el resultado de las comparaciónes entre las áreas bajo la curva mediante el test de 
DeLong, apreciándose en todos los casos una mejoría significativa en las áreas bajo la curva tanto 
en hombres como en mujeres, así como la sensibilidad y la especificidad de una forma importante, 
lo que sugiere que este método podría ser de gran utilidad para definir de foma más precisa los 
puntos de corte de esta variable. 
En este sentido, las curvas COR  se han utilizado de forma extensa para determinación de 
los puntos de corte óptimos para CA136,137,138, especialmente en aquellas poblaciones que aun no han 
sido apropiadamente “clasificadas” debido precisamente a la carencia de datos etno-específicos 
sobre los puntos de corte para esa variable53. Sin embargo, debe destacarse que antes de aplicar este 
procedimiento, la población objeto a estudio debe primero clasificarse como sana o enferma (en este 
caso desde el punto de vista metabólico). El abordaje más común al problema de clasificación de 
estos individuos ha sido el uso de los criterios diagnósticos de SM –bien sea ATPIII o IDF-2009- 
excluyendo evidentemente la criterio de circunferencia abdominal136. Esta óptica se basa sobre el 
supuesto (arbitrario) de que los puntos de corte de las variables usadas para la clasifición, es decir, 
glicemia en ayuno, TAG, HDL y presión arterial se comportan de la misma manera en todas las 
poblaciones. Cabe preguntarse, si la CA tiene un comportamiento etno-específico, el resto de las 
mismas no podría tener el mismo comportamiento? Lamentablemente, no se reportan trabajos en los 
que se hayan utilizado estas variables en un marco étnico-específico. En este sentido, una 
recomendación es la determinación de los puntos de corte óptimo para todas estas variables en 
poblaciones que se encuentren fuera del fondo genético blanco caucásico.  
Debido a este argumento y careciendo de datos sobre los puntos de corte, tanto de la CA 
como del resto de las variables clasificadoras se diseñó un estudio que aprovechara técnicas de 
minería de datos (análisis de conglomerados) de forma de clasificar a los individuos sin apelar a 
puntos de corte arbitrarios para nuestra población, de forma que los grupos de individuos sanos y 
enfermos se pudiesen formar de forma “espontánea” de acuerdo al comportameinto en conjunto de 
las variables metabólicas seleccionadas para tal fin139.  
El análisis de clústers bi-etápico mejora la asignación de los sujetos al optimizar la 
agrupación de los mismos de acuerdo a variables que tienden a agregarse, eliminando el posible 
sesgo generado por el uso de variables “pre-definidas” o por puntos de corte “predeterminados” y 
en esencia, arbitrarios. Sobre la base de esta razonamiento se generaron 6 grupos de individuos:  
sanos con peso normal, enfermos con peso normal (MONW), individuos con sobrepeso sanos y 
enfermos, obesos metabólicamente sanos (MHO), y obesos metabólicamente enfermos. Cada uno 
de estos fenotipos tienen perfiles cardiometabólicos diferentes que han sido ampliamente 
descritos57,140, es evidente que los individuos MONW y MHO son excepciones al comportamiento 
metabólico habitual, pues no se esperaría que una persona delgada exhibiese problemas metabólicos 
o que un individuos obeso fuese sano. En este estudio, el uso de las variables clasificadoras 
sugeridas por el análisis de clusters junto al uso del IMC demostró una mejoría en las áreas bajo las 
curvas COR, la sensibilidad y la especificidad de los puntos de corte seleccionados. Más aún, la 
exclusión progresiva de los fenotipos atípicos MONW y MHO mejoró de forma estadísticamente 
significativa la especificidad y sensibilidad diagnóstica del procedimiento, lo que hace pensar que el 
análisis de clústers pudo “diferenciar” el ruido de las verdaderas señales de una forma consistente, 
sistemática y no aleatoria. Por otro lado, la exclusión de los individuos con sobrepeso eliminó un 
grupo de transición entre el normopeso y la obesidad cuyo comportamiento biológico es 
extremadamente heterogéneo y dificil de detectar probablemente porque el valor de los datos dentro 
de las variables clasificadoras es extremadamente cercano entre el exhibido por los individuos sanos 
y los enfermos.  Una vez más, la exclusión de los individuos con sobrepeso al momento del cálculo 
de los puntos de corte de CA mejoró de forma estadísticamente significativa las áreas bajo la curva, 
sensibilidad y especificidad diagnóstica llevándolas alrededor del 95%, un hecho sin precedentes en 
la construcción de puntos de corte de CA. En la actualidad, se realiza un estudio que dará luces 
sobre el comportamiento de estas variables en individuos con IMC entre 25 y 29,99 Kg/m2. 
Por todo lo antes expuesto, es vital enfatizar dos puntos en relación con este trabajo: 1) la 
circunferencia abdminal aislada no es capaz de distinguir a los sujetos MONW y MHO de los 
obesos enfermos y los delgados sanos y en realidad dicha identificación deberá finalmente recaer 
sobre otras variables que los identifiquen como individuos enfermos o sanos. Este hecho abre 
nuevos horizontes de investigación que puedan permitir el desarrollo nuevas estrategias menos 
costosas capaces de identificar estos fenotipos, como por ejemplo, el uso de los somatotipos 
construidos a partir de datos antropométricos locales, y 2) El proceso de filtrado de la señal original 
(toda la muestra, 6 fenotipos) hacia 4 fenotipos y luego 2 fenotipos no produjo cambios 
significativos sobre el valor del punto de corte de CA para hombres y mujeres, más si en la 
sensibilidad y especificidad, hecho que apoya la confiabilidad del análisis de clúster en la 
identificación de individuos sanos y enfermos. 
En la segunda publicación de esta tesis se reportó que la prevalencia de obesidad según el 
IMC en la ciudad de Maracaibo fue del 33,3%, muy similar a la reportada en el estudio NHANES 
en los EUA, un dato extremadamente alarmante por las repercuciones sobre la salud pública y los 
costos asociados al incremento de la prevalencia de sus comorbilidades, hecho que atentaría en un 
futuro no muy lejano contra el normal funcionamiento del ya mermado sistema de salud 
venezolano. Mas preocupante resulta si se analiza la situación desde el punto de vista de la 
prevalencia de obesidad abdominal, pues utilizando los puntos de corte para CA de la IDF-2009 
dicha prevalencia resultó en un 74,2%, advirtiéndonos en este caso que estamos a las puertas de una 
catástrofe en salud pública. Sin embargo, al emplear los puntos de corte sugeridos en el presente 
estudio dicha prevalencia se reduce a un 35,6% (muy cercana a la prevalencia de obesidad según el 
IMC), lo que sugiere fuertemente una sobre-estimación de casos de obesidad abdominal por parte 
de los puntos de corte propuestos por IDF-2009.   
Finalmente, se pueden identificar algunas limitaciones en este estudio. En primer lugar, la 
ausencia de estudios por imágenes para la medición del TAV de forma de determinar que volumen 
de este compartimiento se asocia con enfermedad metabólica. En segundo lugar, el uso del IMC 
como método de clasificación ponderal y de adiposidad en vez de un método orientado a la 
medición de la grasa corporal total como el DEXA141, ya que varios estudios han resaltado las 
limitaciones del IMC en relación del diagnóstico de la adiposidad total especialmente a IMC 
intermedios31, aunque hay evidencia suficiente que a niveles ≥30 kg/m2 se asocian fuertemente con 
la presencia de otras entidades como, hipertensión arterial142, diabetes mellitus143, enfermedad 
cerebrovascular144, muerte prematura145, y varios tipos de cancer146. En tercer lugar, este estudio no 
contempló la distribución de los fenotipos según grupos etarios debido a que no estuvo diseñado 
con una potencia estadística suficiente para detectar cun número importante de individuos delgados 
metabólicamente enfermos por grupos deceniales pues su distribución en nuestra población era 
desconocida. Queda en el terreno de las hipótesis y abierta a una próxima investigación la sugestiva 
pregrunta de que la proporción de individuos delgados metabólicamente enfermos y obesos 
metabólicamente sanos varíe en función de la edad, por lo que la capacidad predictiva de la CA, la 
sensibilidad y la especificidad pueda cambiar en función del grupo etario. 
 
CONCLUSIONES 
El Estudio de Prevalencia de Sindrome Metabólico de la Ciudad de Maracaibo ha 
demostrado ser una experiencia de investigación exitosa que ha permitido la estimación de la 
prevalencia de enfermedades crónicas no comunicables como la Obesidad, Hipertensión, Diabetes y 
dislipidemias, así como la determinación de los puntos de corte apropiados para variables lipídicas 
séricas y la circunferencia abdominal, representando el primer ensayo de esta índole en nuestro país. 
Este estudio sentará las bases para futuras investigaciones que profundizarán en los factores que 
influyen en el comportamiento epidemiológico de la obesidad observado en nuestra ciudad.   
La prevalencia de obesidad en la Ciudad de Maracaibo mediante la clasificación ponderal 
basada en el IMC según los puntos de corte propuestos por la OMS ha resultado elevada (33,3 %) y 
equiparable a la de países donde esta enfermedad se considera un problema de salud pública. 
Igualmente, la prevalencia de sobre-peso exhibió el mismo comportamiento observándose que el 
34,8%) de la muestra estudiada presentaba esta condición, por lo que casi 2/3 de los adultos de 
nuestra localidad presentan transtornos ponderales por exceso. De la misma forma, la prevalencia de 
obesidad abdominal se ubicó en un 51,7 y 74,2% al considerar los puntos de corte para la 
circunferencia abdominal según el ATPIII o IDF-2009 respectivamente. No puede descartarse que 
esta elevada prevalencia puede ser consecuencia de puntos de corte inapropiados para nuestro 
trasfondo génético, demográfico y cultural, planteando la imperiosa necesidad de estimar dichos 
puntos de corte desde una óptica étnico y geo-específica, tal como ha sido sugerido por diversas 
sociedades científicas. 
 En este sentido, las técnicas de análisis multivariantes y minería de datos junto con el 
procedimiento de curvas COR ha permitido seleccionar adecuadamente los diferentes fenotipos 
metabólicos, en particular, aquellos considerados como atípicos y que son proclives a disminuir la 
sensibilidad y especificidad diagnóstica del punto de corte para la circunferencia abdominal. Más 
aún se ha puesto en evidencia de forma indirecta que la circunferencia abdominal podría no 
clasificar de forma apropiada (en el mundo real) a 4 de cada 10 individuos con los puntos de corte 
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